INTRODUCTION
Spinal anesthesia is an important anesthetic technique in anesthesiology. This is due to the elevated success rate, previsibility, and patient satisfaction, beside the low rate of complications associated with this procedure. However, although it is considered a safe technique, it is not devoid of risks or adverse events 1,2 .
Among possible spinal block anesthesia-related complications, cardiopulmonary arrest (cardiac arrest, CA) is the most serious. Although considered to be rare, data that attempt to determine its real incidence are very contradictory [3] [4] [5] .
Most publications on the subject deine cardiac arrest during spinal anesthesia as the sudden development of bradycardia or asystole in the presence of a spinal block, which requires resuscitation maneuvers (chest compressions, drugs, and/or deibrillation) in hemodinamically stable patients 4, 6, 7 .
In order to identify the incidence, etiology, predisposing factors, and types of prevention and treatment of CA during spinal anesthesia, a review of articles published in the last twenty years in the Medline index and in a textbook was undertaken.
Incidence
The irst cases of cardiac arrest, as an inexplicable complication of spinal block anesthesia, were reported in the decade of 1940, when the interest in the subject arose since it involved, in most cases, young and healthy patients 5 .
To determine the frequency of cardiac arrest during spinal anesthesia, investigators observed a remarkably heterogenous incidence, ranging from 1.3 to 18 cases in 10,000 spinal anesthesias 5, [8] [9] [10] .
In a study of Auroy et al. 8 , the incidence of spinal anesthesia-related CA (6.4 ± 1.2 in 10,000) was signiicantly higher when compared to that incidence during epidural anesthesia and peripheral blockades together (1.0 ± 0.4 in 10,000 anesthesias). Pollard et al. 4 observed similar incidence of CA during spinal anesthesia (0.03%) and epidural anesthesia (0.01%) 8 .
When the incidence of CA during spinal block anesthesia is compared to that of general anesthesia, the majority of investigators observed that CA is more common during general anesthesia [11] [12] [13] . However, a study by Biboulet et al. 14 demonstrated that this complication is more common during spinal anesthesia than during general anesthesia.
Chan et al. 15 observed a rate of 0.51% of deaths during the irst 14 hours after anesthesia, of which 98% were observed during general or combined anesthesia and 2% during regional anesthesia. Braz et al. 16 observed that the distribution of CA according to the type of anesthesia was 12.7 times greater for general anesthesia when compared to other blocks.
To justify the higher incidence of CA during general anesthesia, the authors suggested that this type of anesthesia is more common in complex, high-risk surgeries in severely ill patients. On the other hand, they mention the increased knowledge on the physiology of spinal anesthesia, together with the use of less toxic local anesthetics and improved monitoring, contributed to reduce the incidence of CA during spinal anesthesia. 16 
Etiology
In 1988, Caplan et al. 17 published an analysis of the results of an American Society of Anesthesiologists (ASA) project that evaluated anesthesia-related complications. The development of 14 episodes of unexpected CA during spinal anesthesia in healthy patients (physical status I and II according to ASA classiication) was observed. Regarding the characteristics of those episodes, the highest level of sensorial blockade achieved was T4, and 12 out of 14 patients were sedated and not adequately monitored. The prognosis of those patients was guarded. Despite cardiopulmonary resuscitation, six deaths were observed, and out of eight survivors, only one was able to recover enough to take care of himself, although he remain ed with mild cognitive deicit 17 .
When investigating physiological changes related to spinal anesthesia, Butterworth 18 observed that blockade levels in mid-thoracic segments without paralysis of the phrenic nerve produced little or no changes in tidal volume, respiratory rate, minute-ventilation, or partial blood gas pressure. Phrenic nerve paralysis is a rare cause of apnea during spinal anesthesia, even when sensorial blockade extends up to cervical dermatomes 4,5, 10 .
After pulse oximetry became an integral part of basic monitoring, some authors did not observed desaturation before the development of CA. According to Lovstad et al. 3 , cases of primary asystole can develop in the absence of respiratory depression or hypoxemia induced by sedative drugs. Koop et al 5 and Liguori et al. 19 observed that, in several episodes of documented CA, recordings immediately before and after the event did not indicate cases of arterial oxygen saturation below 90%. Besides, those authors demonstrated that many patients who developed CA had not received sedative drugs 3, 10, 19, 20 .
In the absence of evidence of a respiratory etiology for CA episodes during spinal anesthesia, alternative mechanisms to justify the development of this complication were investigated. Observing the frequent development of bradycardia during spinal block anesthesia, a cardiocirculatory etiology for those events was investigated 4 .
The effects of spinal block anesthesia on the cardiovascular system typically include a reduction of blood pressure and central venous pressure. Those effects are direct and indirectly related to the sympathetic nervous system blockade promoted by spinal anesthesia. Since the level of sympathetic blockade extends two to six dermatomes above the sensorial blockade, a patient with sensorial blockade in T4 can have a blockade of all his cardioaccelerator ibers (T1-T4), resulting in progressive reduction in heart rate. Sympathetic blockade at the T1 level or above results in increased vagal tonus, which causes negative inotropic, chronotropic, and dromotropic changes without opposition from the sympathetic nervous system. It should be emphasized that the tendency is to allow the start of the surgery when an adequate level of blockade for the procedure is achieved, approximately 5 to 10 minutes after injection of the local anesthetic into the subarachnoid space. However, after spinal anesthesia, the level of the blockade achieved 10 minutes after skin puncture does not correspond to the inal blockade, and it depends on factors like baricity of the local anesthetic and patient position, although other factors can be involved 3, 4, 38, [21] [22] [23] [24] [25] .
Severe peripheral vasodilation, with redistribution of blood for limbs and splanchnic beds, leading to a signiicant reduction in venous blood return to the heart, which results on a signiicant reduction in preload, is the most important consequence of the loss of sympathetic tonus. With low levels of sensorial blockade (below T4), reduction in right atrial pressure can be observed in approximately 36% of the cases, while with higher blockades this reduction is more signiicant, reaching up to 53% of the cases 1,4, 23, 26, 27 .
The reduction in preload and blockade of cardioaccelerator ibers cause a reduction in heart rate. In 1992, Carpenter et al. 1 observed an incidence of heart rate below 50 bpm in 13% of patients undergoing any surgical procedure under spinal anesthesia. Since those two variable usually coexist, it is difficult the separate the individual contribution of each one for the development of bradycardia. However, according to Carpenter, sympathetic denervation in itself, in the presence of adequate preload, seems to induce only a 10% reduction in heart rate when compared to baseline levels. Thus, the reduction in preload seems to be a more important cause of reduction in heart rate during spinal anesthesia 1,5 .
The reduction in preload can trigger three relexes that result in severe bradycardia, and even asystole. First, an intracardiac relex, is related to receptors in pacemaker cells. Reduction in venous return to the heart leads to a reduction in atrial illing, with consequent reduction in stretching of pacemaker cells, which, in turn, promotes reduction in heart rate [3] [4] [5] 1920, 22, 26 . The second relex is attributed to mechanoreceptors, in the right atrium and ventricle, and baroreceptors, in the right atrium and vena cava. The third relex is determined by mechanoreceptors in the inferoposterior wall of the left ventricle, triggering the Bezold-Jarish relex in which stimulation of those receptors increases activity in the parsympathetic nervous system and inhibits the activity of the sympathetic nervous system, producing bradycardia, systemic vasodilation, and hypotension. Usually, the reduction in LV end-diastolic volume results in reduction in the activity of those receptors, but a fast reduction in ventricular volume can stimulate and increase activity in those receptors, leading to bradycardia. Those three relexes have in common the fact that the effector arms of each one involves an increase in vagal tonus 3-5, [19] [20] [21] [22] 26, 28 .
In approximately 7% of the population, the activity of the sympathetic and parasympathetic nervous systems shows an imbalance. This situation, in which the function of the parasympathetic nervous system predominates, is known as "vagotony". Those individuals have a higher tendency to develop vagotonic manifestations, such as nausea, pallor, bradycardia, hypotension, and syncope, stimulated by physical or emotion al stress. Those individuals are at risk of developing severe bradycardia, and even asystole, in situations in which vagal predominance and reduced atrial illing pressures coexist, such as in spinal anesthesia. With the change in balance between the sympathetic and parasympathetic nervous systems due to spinal anesthesia, situations that cause an increase in parasympathetic tonus, such as fear and viscus traction, result in clinically signiicant vagal effects, such as bradycardia, irst-or seconddegree atrioventricular (AV) block, and even complete AV block. Fear, pain, and postural changes (for example the sitting position that accentuates the reduction in venous return) can contribute for the development of vasovagal reactions. Anxiety is also one of the factors capable of triggering those reactions, and if patients with propensity to develop them are exposed to emotional stress during spinal anesthesia, a vasovagal reaction might occur, which might vary from a transitory reaction to an episode of CA. Thus, not using a tranquilizer can contribute for the development of those reactions 4, 20, 29, 20 .
Although the mechanism through which spinal anesthesia induces bradycardia or asystole are not completely known, it is established that the inal pathway is the absolute or relative increase in activity of the parasympathetic nervous system. Therefore, patients with increased vagal tonus are at an elevated risk of developing those complications 4, 23 .
With the sympathetic blocked produced by spinal block anesthesia and the consequent predominance of the parasympathetic nervous system, additional vagal stimulation can lead to a decrease in heart rate, cardiac output, blood pressure, and systemic vascular resistance, prolonging or even causing dissociation of the atrioventricular conduction, besides severe bradyarrhythmias, and particularly progression of irst degree AV to second degree AV block 4,29 .
Jordi et al. 23 observed the development of irst degree AV block with evolution to complete AV block and asystole in patients undergoing spinal anesthesia with sensorial blockade at the level of T3. According to the authors, although the episode of asystole was immediately reversed, a retrospective analysis of the Holter indicated persistent irst degree AV block for approximately six hours after anesthesia. Development of a 1 st degree AV block can be a predictive sign for the development of complete AV block and asystole. However, the difficulty to diagnose 1 st degree AV block in a cardioscope limits the applicability of this inding 5, 24 .
If the development of bradycardia is considered a cardiovascular response typical of a high subarachnoid blockade, on the other hand, the presence of signiicant bradycardia, although less common, usually precedes episodes of CA during spinal anesthesia. Auroy observed that all cases of CA were preceded by bradycardia 3,9 .
RISK FACTORS
Although the development of CA during spinal anesthesia is considered the inal step of a spectrum of manifestations that start with bradycardia, establishing an association among factors related to its development can help identify patients who would be more prone to develop CA during spinal block anesthesia 4 .
According to Carpenter et al. 1 , the risk of patients with baseline heart rate below 60 bpm to develop bradycardia during spinal anesthesia is ive times higher. The risk of patients classiied as physical status ASA I, typically young individuals with increased vagal tonus, to develop bradycardia, is approximately three times higher than patients with physical status ASA III and IV. However, the level of the sensorial blockade considered an important predictive factor for the development of bradycardia showed low correlation with the development of bradycardia when compared with three other factors mentioned earlier -blockade above T5 increased only twice the risk of developing bradycardia. On the other hand, according to Pollard et al. 4 , a blockade level above T6 is considered an important risk factors for the development of bradycardia. The same authors also mention age below 50 years and the presence of AV as risk factors for the development of moderate bradycardia during spinal anesthesia 1,5, 21 .
According to the indings of Pollard et al. 4 , in approximately half of the cases of CA, at least two of the risk factors for the development of bradycardia were present. The presence of one single factor does not mean patients will develop bradycardia and asystole when they undergo spinal block anesthesia, but when two or more of those factors are present, the patient should be considered of a high risk for the development of bradycardia and CA during spinal anesthesia. The development of bradycardia can represent one event prior to progression from a sinus rhythm to asystole, allowing identiication of a case of imminent CA.
Studies carried out to evaluate the development of complications during spinal anesthesia showed that, regarding the type of surgical procedure, the development of CA is more common during total hip arthroplasty. Auroy et al. 8, 9 stated that this type of surgery is associated with a higher risk of cardiac arrest evolving to death, and that the development of CA has two incidence peaks: the irst, early, shortly after anesthesia, due the administration of excessive doses of local anesthetic in a previously hypovolemic patient (secondary to preoperative fasting, malnutrition, dehydration, use of diuretics and/or vasodilators, among other causes) and the second, late, related to surgical events, such as bleeding, changes in patient positioning, an placement of bone cement, among others. Thus, to prevent those events, it is recommended that the level of the blockade should be limited to T6 and hemodynamic reserves should be evaluated, monitoring cardiovascular function and the degree of bleeding, to reduce preoperative morbidity and mortality. It should be mentioned that the level of sensorial blockade in elderly patients is usually higher than that of young adults with the same dose of local anesthetic.
According to Biboulet et al. 14 , doses as low as 5 mg of bupivacaine, hyper-or isobaric, can cause a sensorial blockade reaching up to T2-T4. Thus, overdose of local anesthetic using the subarachnoid route is a known cause of CA in elderly patients. 8,9,31,32
PREVENTION AND TREATMENT
The development of acute bradycardia and asystole during spinal block anesthesia can be, for the most part, prevented. For such, the maintenance of adequate preload, by the administration of luids to compensate volume losses, is fundamental, besides taking into consideration changes in preload related to changes in patient positioning, removal of tourniquets, and other perioperative events. When a sudden reduction in preload is expected, rapid volume administration and, if possible, placing the patient in a head down position, can be useful. However, volume replacement in itself might not be enough to reverse vagal symptoms, and it is oftentimes necessary to administer atropine or vasopressors. Since bradycardia can be the only manifestation of an increased vagal tonus in response to a reduction in preload during spinal anesthesia, early treatment (HR < 60 bpm) should be considered in patients with multiple risk factors. Brown et al. 33 reported episodes of bradycardia during spinal anesthesia and that the administration of atropine (0.4-0.6 mg) prevented evolution to CA 4, 19, 26, 34 .
Treatment of bradycardia depends on understanding its pathophysiological mechanisms. Most episodes of vagusmediated syncope show fast and spontaneous resolution; therefore, treatment might not be necessary. However, in the presence of severe bradycardia and CA, adequate and early treatment should be instituted, and a vagolytic drug that reduces morbidity in cases of CA during spinal anesthesia, should be instituted 4, 29, 35 .
The presence of extensive sympathetic blockade leads to signiicant peripheral vasodilation, which promotes increased peripheral blood low, with the consequent reduction of cerebral blood low during cardiopulmonary resuscitation 17 .
Cardiopulmonary resuscitation (CPR) is more difficult in the presence of spinal block anesthesia due to a secondary reduction in preload 33 . Rosenberg et al. 36 , when investigating episodes of induced CA in dogs undergoing spinal anesthesia with hyperbaric bupivacaine, observed a reduction in coronary perfusion pressure, hindering CPR, since a coronary perfusion pressure of at least 15 mmHg is necessary for effective CPR.
In order to increase coronary perfusion pressure, the use of a potent sympathomimetic agent is the irst treatment option. Alpha-adrenergic stimulation promotes vasoconstriction, which increases peripheral vascular resistance, diastolic pressure, and coronary perfusion pressure, besides improving cerebral blood low. However, the use of predominantly or purely α-adrenergic agents can lead to a reduction in heart rate and cardiac output as consequence of the increased afterload. On the other hand, β-adrenergic stimulation opposes the negative inotropic and chronotropic effects secondary to vagal stimulation. Thus, the use of mixed agents (α-and β-adrenergic) is effective in increasing blood pressure; however, this action is due, mainly, to the an increase in heart rate and cardiac output, with less signiicant increase in systemic vascular resistance 21, 29 .
Rosenberg et al. 37 also observed, in another occasion, that spinal anesthesia produces signiicant suppression of adrenal gland function, with the consequent reduction in circulating levels of norepinephrine, and probably epinephrine, in response to maximal stress, such as an episode of CA, and this catecholamine deiciency is an important mechanism to explain the development of refractory CPR during spinal anesthesia.
Ephedrine is one of the sympathomimetic agents used more often. However, it is probable that, in doses commonly used (25-50 mg), this drug is a weak α-agonist, and it is not effective in an extensive sympathetic blockade 17 .
In the presence of profound bradycardia during spinal anesthesia, early administration of adrenaline, a more potent α-agonist, can be critical for maintenance of coronary perfusion pressure and decrease the duration of cerebral ischemia and the degree of neurologic damage. The same author believes that the chronotropic effect of adrenaline seems to be more effective than that of ephedrine in preventing progression of bradycardia to asystole 4, 17, 26 . Administration of adrenaline seems to be critical for successful resuscitation, especially when adequate response after administration of atropine and ephedrine is not observed.
According to Rosenberg et al. 36 , the dose of adrenaline necessary to maintain coronary perfusion pressure between 15 to 20 mmHg during spinal block anesthesia ranges from 0,01 to 0.1 mg.kg. Pollard et al. 26 recommend 0.2 to 0.3 mg of adrenaline to treat signiicant bradycardia. If it progresses to CA, usual doses of resuscitation protocols should be administered as soon as possible. The use of adrenaline does not preclude administration of other drugs, especially since adrenaline is not a vagolytic agent. Pollard et al. 38 propose a stepwise treatment: atropine (0.4-0.6 mg), ephedrine (25-50 mg), and adrenaline (0.2-0.3 mg) 4, 17, 33 .
Evolution of the knowledge on the pathophysiology of bradycardia or CA during spinal anesthesia, the use of modern and less toxic local anesthetics, as well as the identiication of adequate treatment, lead to improvements in the prognosis of those patients. In the last twenty years, some studies demonstrated recovery without sequelae of patients who developed bradycardia or asystole during spinal block anesthesia when early treatment was instituted. However, the possibility of a tragic outcome does exist, such as the one reported by Lovstad et al. 3 in 2000, in which a 17-year old patient, ASA I, underwent knee arthroplasty under spinal anesthesia and, 25 minutes after the blockade, she developed CA, preceded by bradycardia that evolved to death even after adequate resuscitation.
CONCLUSION
Currently, spinal anesthesia igures among the most used anesthetic techniques. Without any question, it is very safe. However, it is not devoid of complications, some of them severe.
Although the development of bradycardia is predictable, since it is a cardiovascular response to sympathetic blockade provoked by spinal block anesthesia, one should not forget that the possibility of acute evolution to CA is real, and that, among the adverse events related to this procedure, this is the most feared complication. The severity of those events increases because they usually involve healthy young patients undergoing elective surgeries.
Initially, it was believed that CA during spinal anesthesia was related to hypoxemia secondary to excessive sedation. However, with improvement of monitoring, several authors observed that several episodes of CA were not preceded by a reduction in arterial oxygen saturation. They also observed that, in many of those cases, patients did not receive sedative drugs. From then on, possible cardiovascular causes for the development of CA were investigated. Although several factors can be involved, it is known that the sympathetic blockade provoked by spinal anesthesia causes signiicant peripheral vasodilation with signiicant reduction in preload, which seems to be the founding stone in the etiology of those cases. In case of sympathetic blockade, exacerbated activation of the parasympathetic nervous system is observed. Those effects combined result in signiicant bradycardia and even asystole.
Among other possible causes for those events, we should mention: abrupt changes in patient position and hypovolemia (common in elderly patients and in urgent cases), which seem to aggravate the effects resulting from reduced preload.
Based on those possible causes of cardiac arrest during spinal anesthesia, it is possible to identify patients at higher risk, such as hypovolemic patients, those treated with betablockers, and the so-called "vagotonic" patients (those with a natural predominance of the parasympathetic nervous system, which manifests by heart rate below 50 bpm). In those patients, besides the administration of adequate volume, one should consider early administration of parasympatholytic agents associated or not to sympathomimetic agents, in the presence of moderate bradycardia (HR < 60 bpm).
Early diagnosis and, especially, effective and aggressive treatment are necessary when facing signiicant bradycardia and/or CA during spinal block anesthesia to improve prognosis of those patients. Several authors have stressed the importance of early use of adrenaline, since the sympathetic blockade causes signiicant vasodilation, which might make CPR difficult.
Thus, the knowledge of the physiologic changes caused by spinal block anesthesia and its complications, as well as adequate patient selection, respecting the contraindications of the procedure, is extremely important. When a decision to use spinal anesthesia is made, adequate monitoring and constant vigilance are of paramount importance. If a patient develops CA, adequate treatment should be instituted immediately. With adequate management, CPR can be successful, with complete patient recovery. 
Conteúdo:
Foram revisados artigos publicados, nos últimos vinte anos, em revistas indexadas ao Medline e em um livro-texto. O propósito desta revisão foi identiicar a incidência de PCR relacionada à anestesia subaracnoidea e a etiologia desses casos. Procurou-se também identiicar eventuais fatores de risco. Por im, as estratégias de tratamento descritas na literatura foram revisadas a im de se determinar a melhor conduta diante de um caso de PCR no curso de bloqueio espinhal. Conclusões: A incidência de PCR relacionada à raquianestesia é bastante variável, e parece ser menor quando comparada à anestesia geral. No passado, acreditava-se que a PCR era decorrente de hipoxemia, relacionada, principalmente, à sedação excessiva. Entretanto, hoje se sabe que a PCR no curso de um bloqueio subaracnoideo tem etiologia cardiocirculatória, relacionada principalmente à redução da pré-carga resultante do bloqueio simpático. Existem também outros fatores que aumentam o risco para o desenvolvimento de PCR, dentre os quais merecem relevân-cia: alterações no posicionamento do paciente e hipovolemia. Em relação ao tratamento, está bem sedimentado que o mais importante é que seja instituído precocemente. Além de um agente vagolítico, deve-se lançar mão precocemente de um simpaticomimético, em especial adrenalina, a im de minimizar os danos para o paciente.
INTRODUÇÃO
A raquianestesia é uma técnica anestésica de fundamental importância na prática da anestesiologia, e isso se deve ao elevado índice de sucesso, previsibilidade e satisfação por parte dos pacientes, além do baixo índice de complicações relacionadas a esse tipo de procedimento. Entretanto, embora considerada uma técnica segura, não está isenta de riscos ou efeitos adversos 1,2 .
Dentre as possíveis complicações relacionadas à anestesia subaracnoidea, a ocorrência de parada cardiorrespiratória (PCR) é uma das mais sérias. Embora considerada infrequente, os dados que tentam esclarecer sua real incidência são ainda bastante contraditórios 3-5 .
A maioria das publicações sobre esse tema deine a parada cardíaca durante raquianestesia como a ocorrência súbita de bradicardia ou assistolia na vigência de um bloqueio espinhal, com necessidade de manobras de reanimação (compressões torácicas, fármacos e/ou desibrilação), em pacientes anteriormente estáveis hemodinamicamente 4,6,7 .
No intuito de identiicar incidência, etiologia, fatores predisponentes e formas de prevenção e tratamento em casos de PCR ocorridos no curso de uma raquianestesia, realizou-se uma revisão de artigos publicados, nos últimos vinte anos, em revistas indexadas ao Medline e em um livro-texto.
Incidência
Como complicação inexplicável do bloqueio subaracnoideo, os primeiros casos de parada cardíaca foram relatados na década de 1940, quando passou a haver interesse nesse assunto, por envolver, em sua maioria, pacientes jovens e saudáveis 5 .
No intuito de determinar a frequência de parada cardiorrespiratória ocorrida, durante raquianestesia, pesquisadores encontraram incidência bastante heterogênea, variando entre 1,3 e 18 casos para cada 10.000 raquianestesias 5, [8] [9] [10] .
No estudo de Auroy e col. 8 , a incidência de PCR relacionada à raquianestesia (6,4 ± 1,2 para 10.000) foi signiicativamente maior quando comparada à de PCR ocorrida durante anestesia peridural e bloqueios periféricos somados (1,0 ± 0,4 para 10.000 anestesias). Já Pollard e col. 4 observaram semelhança na incidência de PCR ocorrida durante raquianestesia (0,03%) e anestesia peridural (0,01%) 8 .
Quando se compara ocorrência de PCR durante anestesia subaracnoidea com o mesmo evento durante anestesia geral, a maioria dos pesquisadores observou que a PCR é mais frequente durante anestesia geral [11] [12] [13] . No entanto,o estudo de Biboulet e col. 14 airma que essa complicação é mais comumente observada durante raquianestesia do que na anestesia geral. Vol. 61, N o 1, Janeiro-Fevereiro, 2011 LIMONGI, LINS Chan e col. 15 observaram taxa de 0,51% de óbitos nas primeiras 24 horas de realização de uma anestesia, sendo que 98% foram durante anestesia geral ou combinada e 2% durante anestesia regional. Braz e col. 16 observaram que a distribuição da PCR em relação ao tipo de anestesia foi 12,7 vezes maior para anestesia geral quando comparada aos bloqueios.
Para justiicar maior incidência de PCR durante anestesia geral, autores sugerem que as cirurgias complexas, de alto risco, de pacientes em condições graves são mais comumente realizadas com esse tipo de anestesia. Em contrapartida, referem que a evolução dos conhecimentos sobre a isiologia do bloqueio espinhal, além do uso de anestésicos locais menos tóxicos e da melhor qualidade de monitoração realizada rotineiramente, contribui para reduzir a incidência de PCR durante raquianestesia 16 .
Etiologia
Em 1988, Caplan e col. 17 publicaram uma análise dos resultados de um projeto da American Society of Anesthesiologists (ASA) para avaliação de complicações relacionadas à anestesia, no qual observou a ocorrência de 14 episódios de PCR inesperados durante raquianestesias, que ocorreram em pacientes saudáveis (estados físicos I e II, segundo classiicação da ASA). Em relação às características desses episódios, o nível mais alto de bloqueio sensorial atingido foi T4 e 12 dos 14 pacientes, estavam sedados e não se encontravam adequadamente monitorados. O prognóstico desses pacientes foi bastante reservado. A despeito da ressuscitação cardiopulmonar, houve seis óbitos e, dos oito sobreviventes, apenas um conseguiu recuperar-se o suiciente para ser capaz de cuidar sozinho de si mesmo, embora apresentasse ainda um déicit cognitivo leve.
Butterworth 18 , ao estudar as alterações isiológicas relacionadas à raquianestesia, observou que a instalação do bloqueio em níveis mediotorácicos, sem paralisia do nervo frênico, produz pouca ou nenhuma alteração no volume corrente, frequên-cia respiratória, ventilação-minuto ou pressão parcial dos gases no sangue. A paralisia do nervo frênico é uma causa rara de apneia durante raquianestesia, mesmo quando o bloqueio sensitivo se estende até os dermátomos cervicais 4,5,10, .
Depois que a oximetria de pulso passou a fazer parte da monitoração básica, alguns autores observaram que não houve episódio de dessaturação precedendo os casos de PCR. Segundo Lovstad e col. 3 , casos de assistolia primá-ria podem ocorrer na ausência de depressão respiratória ou hipoxemia induzidas por farmácos sedativos. Koop e col. 5 e Liguori e col. 19 observaram que, em vários dos episódios de PCR documentados, registros imediatamente anteriores ao evento não evidenciaram casos de saturação arterial de oxigênio inferior a 90%. Além disso, esses autores mostraram ainda que muitos dos pacientes que evoluíram para PCR sequer haviam recebido fármacos sedativos 3, 10, 19, 20 .
Na ausência de evidências de uma etiologia respiratória para os episódios de PCR durante raquianestesia, mecanismos alternativos que justiicassem sua ocorrência passaram a ser pesquisados. Observando-se a ocorrência frequente de bradicardia durante anestesia subaracnoidea, passou-se a procurar uma etiologia cardiocirculatória para esses eventos 4 .
Os efeitos da anestesia subaracnoidea no sistema cardiovascular tipicamente incluem diminuição na pressão arterial sistêmica e na pressão venosa central. Esses efeitos estão direta e indiretamente relacionados ao bloqueio do sistema nervoso simpático promovido pela raquianestesia. Como o ní-vel de bloqueio simpático se estende dois a seis dermátomos acima do bloqueio sensitivo, um paciente com bloqueio sensitivo em nível de T4 pode ter todas as ibras cardioaceleradoras (T1-T4) bloqueadas, o que resulta em uma diminuição progressiva da frequência cardíaca. O bloqueio simpático em nível de T1, ou acima, resulta em aumento do tônus vagal, que, sem a oposição do sistema nervoso simpático, provoca efeitos inotrópicos, cronotrópicos e dromotrópicos negativos. Importante ressaltar que há certa tendência em permitir que o início da cirurgia ocorra quando o nível do bloqueio esteja adequado à realização do procedimento, cerca de 5 a 10 minutos após a injeção do anestésico local no espaço subaracnoideo. Entretanto, após a realização de uma raquianestesia, o nível de bloqueio atingido 10 minutos após a realização da punção não corresponde ao nível inal do bloqueio, e depende de fatores como baricidade do anestésico local e posição do paciente, embora muitos outros possam estar envolvidos 3,4,18,21-25 .
O mais importante efeito da perda do tônus simpático é uma vasodilatação periférica acentuada, com redistribuição do sangue para as extremidades inferiores e leitos esplânc-nicos, levando a uma diminuição do retorno venoso, o que resulta em signiicativa redução da pré-carga. Com níveis baixos de bloqueio sensitivo (abaixo de T4), pode ocorrer redução na pressão atrial direita em cerca de 36%, enquanto, com bloqueios mais elevados, essa redução é ainda mais signiicativa, chegando a 53% 1,4, 23, 26, 27 .
A diminuição da pré-carga e o bloqueio das ibras cardioaceleradoras levam a uma redução da frequência cardíaca. Carpenter e col. 1 , em 1992, observaram incidência de frequên-cia cardíaca abaixo de 50 batimentos por minuto em 13% dos pacientes submetidos a qualquer procedimento cirúrgico sob raquianestesia. Como essas duas variáveis frequentemente coexistem, é difícil separar a contribuição individual de cada uma para a ocorrência de bradicardia. Entretanto, segundo Carpenter, a desnervação simpática, por si só, na presença de pré-carga adequada, parece produzir apenas 10% de declínio da frequência cardíaca em relação à linha de base. Assim, a diminuição da pré-carga parece ser a mais importante causa de redução da frequência cardíaca durante uma raquianestesia 1, 5 .
A redução na pré-carga pode iniciar três relexos que resultam em bradicardia grave e até assistolia. O primeiro, o intracardíaco, está relacionado a receptores presentes nas células de marca-passo. A redução do retorno venoso leva à diminuição do enchimento atrial, com consequente redução do estiramento dessas células de marca-passo, o que, por sua vez, promove redução da frequência cardíaca [3] [4] [5] 19, 20, 22, 26 . Vol. 61, N o 1, Janeiro-Fevereiro, 2011 PARADA CARDIORRESPIRATÓRIA EM RAQUIANESTESIA O segundo relexo é atribuído a mecanorreceptores localizados no átrio direito e no ventrículo direito e a barorreceptores localizados no átrio direito e na veia cava. O terceiro relexo é determinado por mecanorreceptores presentes na parede inferoposterior do ventrículo esquerdo, desencadeando o relexo de Bezold-Jarish, em que a estimulação desses receptores aumenta a atividade do sistema nervoso parassimpático e inibe a atividade do sistema nervoso simpático, produzindo bradicardia, vasodilatação sistêmica e hipotensão. Normalmente, a diminuição no volume diastólico inal do VE resulta em redução da atividade desses receptores, mas uma rápida redução no volume ventricular pode estimular e aumentar a atividade desses receptores, determinando a ocorrência de bradicardia. Esses três relexos têm em comum o fato de que os braços efetores de cada um deles envolvem o aumento do tônus vagal 3-5, [19] [20] [21] [22] 26, 28 .
O balanço entre a atividade do sistema nervoso simpáti-co e do parassimpático não é equilibrado em cerca de 7% da população. Essa situação, em que há predominância do sistema nervoso parassimpático, é comumente conhecida como "vagotonia". São indivíduos com tendência aumentada a apresentar manifestações vagotônicas, como náuseas, palidez, bradicardia, hipotensão e síncope, precipitadas por estresse, seja físico ou emocional. Tais indivíduos estão sujeitos a apresentar bradicardia grave e até assistolia em situações nas quais coexistem predomínio vagal e pressões de enchimento atrial diminuídas, como na raquianestesia. Com a alteração no balanço entre o sistema nervoso simpático e parassimpático decorrente da raquianestesia, situações que aumentam o tônus parassimpático, como medo e tração de vísceras, mais frequentemente resultam em efeitos vagais clinicamente signiicativos, como bradicardia, bloqueio atrioventricular (BAV) de primeiro ou segundo graus e até bloqueio atrioventricular total (BAVT). Medo, dor e alterações posturais (como a posição sentada, que acentua a redução do retorno venoso) podem contribuir para a ocorrência de reações vasovagais. Ansiedade é também um dos fatores capazes de precipitar essas reações e, se os pacientes propensos a desenvolvê-las forem expostos a estresse emocional durante raquianestesia, uma reação vasovagal pode ocorrer, e variar de uma reação transitória até um episódio de PCR. Assim, o não uso de fármacos ansiolíticos pode contribuir para a ocorrência dessas reações 4, 20, 29, 30 .
Embora o mecanismo através do qual a raquianestesia induza bradicardia ou assistolia não esteja totalmente esclarecido, está bem estabelecido que a via inal é o aumento absoluto ou relativo da atividade do sistema nervoso parassimpático. Assim, pacientes com aumento do tônus vagal podem ter risco elevado para essa complicação 4, 23 .
Com o bloqueio simpático produzido pela anestesia subaracnoidea e o consequente predomínio do sistema nervoso parassimpático, estimulação vagal adicional pode levar a redução da frequência cardíaca, débito cardíaco, pressão arterial e resistência vascular sistêmica, prolongamento ou mesmo dissociação da condução atrioventricular, além de bradiarritmias graves e particularmente a progressão de BAV de primeiro grau para BAV de segundo grau 4,29 .
Jordi e col. 23 observaram a ocorrência de BAV de primeiro grau, com evolução para BAVT e assistolia, em pacientes submetidos à raquianestesia, com nível de bloqueio sensitivo em T3. Segundo os autores, embora o episódio de assistolia tenha sido prontamente revertido, uma análise retrospectiva do Holter evidenciou persistência do BAV de primeiro grau por cerca de seis horas depois da realização da anestesia. O desenvolvimento de um BAV de 1º grau pode ser sinal preditivo para a ocorrência de BAVT e assistolia. Entretanto, a diiculdade para se diagnosticar um BAV de 1º grau na cardioscopia limita a aplicabilidade desse achado 5, 24 .
Se, por um lado, a ocorrência de bradicardia é considerada uma resposta cardiovascular típica de um nível elevado de bloqueio subaracnoideo, por outro lado, a presença de bradicardia importante, embora menos comum, frequentemente precede episódios de PCR durante raquianestesia. Auroy observou que todos os casos de PCR foram precedidos da ocorrência de bradicardia 3,9 .
FATORES DE RISCO
Embora a ocorrência de PCR durante raquianestesia seja considerada o resultado inal de um espectro de manifestações que têm início com bradicardia, o estabelecimento de uma associação entre fatores relacionados à sua ocorrên-cia pode ajudar na identiicação de pacientes que estariam mais propensos a apresentar PCR durante anestesia subaracnoidea 4 .
Segundo Carpenter e col. 1 , pacientes com frequência cardíaca basal inferior a 60bpm têm risco cinco vezes maior de desenvolver bradicardia durante raquianestesia. Aqueles classiicados como estado físico ASA I, tipicamente indivídu-os jovens, com tônus vagal aumentado, têm risco de desenvolver bradicardia cerca de três vezes maior do que pacientes em estado físico ASA III e IV. Pacientes que usam betabloqueadores também têm mais chances de desenvolver bradicardia durante anestesia espinhal. Entretanto, a altura do bloqueio sensitivo, tipicamente considerado importante fator preditivo para a ocorrência de bradicardia, apresentou correlação baixa com essa ocorrência quando comparado com os outros três fatores anteriormente citados -o bloqueio acima de T5 aumentou apenas duas vezes o risco de desenvolver bradicardia. Por outro lado, segundo Pollard e col. 4 , nível de bloqueio acima de T6 é considerado importante fator de risco para a bradicardia. Os mesmos autores citam ainda idade abaixo de 50 anos e a presença de um BAV prévio como fatores de risco para o desenvolvimento de bradicardia moderada durante raquianestesia 1, 5, 21 .
De acordo com os achados de Pollard e col. 4 , em aproximadamente metade dos casos de PCR, pelo menos dois dos fatores de risco para a ocorrência de bradicardia estavam presentes. Um único fator de risco não signiica que o paciente vai desenvolver bradicardia e assistolia quando submetido à anestesia subarcnoidea, mas, quando dois ou mais desses fatores estão presentes, o paciente deve ser considerado de alto risco para o desenvolvimento de bradicardia e PCR durante raquianestesia. A ocorrência de bradicardia pode representar um evento anterior à progressão de um ritmo sinusal para assistolia, permitindo a identiicação de caso de PCR iminente.
Estudos realizados para avaliar a ocorrência de complicações durante raquianestesia revelaram que, em relação ao tipo de procedimento cirúrgico, a ocorrência de PCR é mais frequente durante a cirurgia de artroplastia total de quadril. Auroy e col. 8,9 airmam ainda que, nesse tipo de cirurgia, é maior o risco de a parada cardíaca evoluir para óbito, e o desenvolvimento de PCR apresenta dois picos de incidência: o primeiro, precoce, logo após a realização da anestesia, por uso de dose excessiva de anestésico local para paciente previamente hipovolêmico (seja por jejum pré-operatório, desnutrição, desidratação, uso de diuréticos e/ou vasodilatadores, entre outras causas), e o segundo, tardio, relacionado a eventos cirúrgicos, como hemorragias, alterações de posicionamento, colocação de cimento ósseo, entre outros. Assim, para prevenir esses eventos, recomenda-se limitar o nível de bloqueio em T6 e avaliar adequadamente as reservas hemodinâmicas, monitorando a função cardiovascular e o grau de sangramento, a im de reduzir a morbidade e a mortalidade pré-operatórias. Importante ressaltar que pacientes idosos têm tipicamente nível mais elevado de bloqueio sensitivo com a mesma dose de anestésico local, quando comparados a adultos jovens.
Segundo Biboulet e col. 14 , doses tão baixas quanto 5 mg de bupivacaína, seja hiper ou isobárica, podem determinar nível de bloqueio sensitivo até T2-T4. Assim, a sobredose de anestésico local via subaracnoidea é uma conhecida causa de PCR em idosos 8,9,31,32, .
PREVENÇÃO E TRATAMENTO
A ocorrência de bradicardia aguda e assistolia durante uma anestesia subaracnoidea pode, até certo ponto, ser prevenida. Para tanto, é de fundamental importância a manutenção de pré-carga adequada por meio de reposição das perdas de volume, além de se levarem em conta alterações na pré-carga relacionadas a modiicações de posicionamento do paciente, retirada de torniquetes e outros eventos perioperató-rios. Quando uma diminuição abrupta na pré-carga é prevista, às vezes é útil uma infusão rápida de volume e, se possível, o posicionamento do paciente em cefalodeclive. Entretanto, a reposição hídrica, por si, talvez não seja suiciente para reverter os sintomas vagais, sendo muitas vezes necessária a administração de atropina ou mesmo vasopressores. Como bradicardia pode ser a única manifestação de elevação do tônus vagal em resposta a uma redução da pré-carga durante raquianestesia, o tratamento precoce (FC < 60 bpm) deve ser considerado em pacientes com múltiplos fatores de risco. Brown e col. 33 reportaram episódios de bradicardia durante raquianestesia em que a administração de atropina (0,4 -0,6 mg) não permitiu evoluir para PCR 4, 19, 26, 34 .
O tratamento da bradicardia está na dependência da compreensão de seus mecanismos isiopatológicos. A maioria dos episódios de síncope vagomediados se resolve rápida e espontaneamente, portanto o tratamento pode ser desnecessário. Entretanto, na presença de bradicardia acentuada e PCR, o tratamento adequado e precoce deve ser instituir e administrar um agente vagolítico que reduza a morbidade nos casos de PCR durante raquianestesia 4, 29, 35 .
A presença de bloqueio simpático extenso leva à vasodilatação periférica importante, o que, por sua vez, promove aumento do luxo sanguíneo periférico, com consequente diminuição do luxo sanguíneo cerebral durante ressuscitação cardiopulmonar 17 .
A ressuscitação cardiopulmonar (RCP) é mais difícil na vigência de bloqueio subaracnoideo, em consequência da diminuição da pré-carga secundária 33 . Rosenberg e col. 36 , ao estudarem episódios de PCR induzidos em cães submetidos à raquianestesia com bupivacaína hiperbárica, observaram diminuição da pressão de perfusão coronariana, o que diiculta a RCP, pois é necessário haver pressão de perfusão coronariana de pelo menos 15 mmHg para que a ressuscitação se mostre eicaz.
Com o objetivo de aumentar a pressão de perfusão coronariana, o uso de agente simpaticomimético potente constitui a primeira opção de tratamento. A estimulação α-adrenérgica promove vasoconstrição, o que aumenta a resistência vascular sistêmica, e também a pressão arterial diastólica e a pressão de perfusão coronariana, além de melhorar o luxo sanguíneo cerebral. Entretanto, o uso de agentes predominante ou puramente α-adrenérgicos pode levar à diminuição da frequência cardíaca e do débito cardíaco, consequentes ao aumento da pós-carga. A estimulação β-adrenérgica, por sua vez, opõe-se aos efeitos inotrópicos e cronotrópicos negativos decorrentes da estimulação vagal. Desse modo, o uso de agentes mistos (α e β-adrenérgicos) é efetivo em aumentar a pressão arterial sistêmica, porém essa ação se deve principalmente ao aumento da frequência cardíaca e do débito cardíaco, com menor grau de aumento na resistência vascular sistêmica 21, 29 .
Rosenberg e col. 37 evidenciaram ainda, em outra ocasião, que a raquianestesia produz supressão signiicativa da função da glândula adrenal, com consequente diminuição dos níveis circulantes de norepinefrina, e provavelmente também de epinefrina, em resposta a estresse máximo, como é um episódio de PCR, e que essa deiciência de catecolaminas é um importante mecanismo para explicar a refratariedade da RCP na vigência de anestesia subaracnoidea.
Entre os agentes simpaticomiméticos, um dos mais utilizados é a efedrina. Entretanto, é provável que, nas doses usualmente empregadas (25-50 mg), esse fármaco desempenhe fraca ação α-agonista, não sendo efetiva diante de um bloqueio simpático extenso 17 .
Diante do quadro de bradicardia profunda durante bloqueio espinhal, a administração precoce de adrenalina, um α-agonista mais potente, pode ser crítica para manter a pressão de perfusão coronariana e, assim, diminuir a duração da isquemia cerebral e o grau de lesão neurológica. O mesmo autor acredita ainda que o efeito cronotrópico da adrenalina parece ser mais efetivo do que o de efedrina na prevenção da progressão de bradicardia para assistolia 4, 17, 26 . A administra-ção de adrenalina parece ser crítica para o êxito da reanimação, principalmente quando não há resposta adequada com a administração de atropina e efedrina.
Segundo Rosemberg e col. 36 , a dose de adrenalina necessária para manter pressão de perfusão coronariana entre 15 a 20 mmHg, durante bloqueio subaracnoideo, está entre 0,01 a 0,1 mg.kg -1 . Pollard e col. 26 recomendam uma dose de 0,2 a 0,3 mg de adrenalina quando se está diante de bradicardia acentuada. Havendo progressão para PCR, as doses usuais dos protocolos de reanimação cardiopulmonar devem ser administradas o quanto antes. O uso de adrenalina não exclui a administração de outros fármacos, principalmente porque a adrenalina não é um agente vagolítico. Pollard e col. 38 propõem um tratamento escalonado: atropina (0,4-0,6 mg), efedrina (25-50 mg) e adrenalina (0,2-0,3 mg) 4, 17, 33 .
A evolução do conhecimento da isiopatologia da bradicardia ou PCR durante raquianestesia, o uso de anestésicos locais mais modernos e menos tóxicos, bem como a identiicação do tratamento adequado, promoveram melhora no prognóstico desses pacientes. Nos últimos vinte anos, alguns trabalhos evidenciaram recuperação sem sequelas de pacientes que apresentaram episódios de bradicardia ou assistolia na vigência de bloqueio subaracnoideo, quando, então, o tratamento adequado foi prontamente instituído. Entretanto, ainda existe a possibilidade de desfecho trágico, como no caso relatado por Lovstad e col. 3 , em 2000, em que uma paciente de 17 anos, ASA 1, que foi submetida a uma artroscopia de joelho sob raquianestesia e, 25 minutos após a realização do bloqueio, apresentou PCR, precedida por bradicardia, com evolução para óbito mesmo com reanimação adequada.
CONCLUSÃO
A raquianestesia está entre as técnicas anestésicas mais utilizadas na atualidade. Sem dúvida alguma, é bastante segura. Entretanto, não está isenta de complicações, muitas, inclusive, bastante graves. Embora a ocorrência de bradicardia seja um evento até certo ponto previsível, já que é uma resposta cardiovascular ao bloqueio simpático provocado pela anestesia subaracnoidea, é preciso se ter em mente que a possibilidade de uma evolução aguda para PCR é real, e que essa é uma das complicações mais temíveis, entre os eventos adversos relacionados a esse tipo de procedimento. A gravidade desses eventos aumenta ainda mais por envolver, em sua maioria, pacientes jovens, saudáveis e submetidos a cirurgias eletivas.
Inicialmente, acreditava-se que a PCR ocorrida durante raquianestesia estava relacionada à hipoxemia decorrente de sedação excessiva. Entretanto, com o aprimoramento da monitoração, diversos autores observaram que muitos dos episódios de PCR não eram precedidos por diminuição da saturação arterial de oxigênio. Esses autores evidenciaram ainda que, em muitos desses casos, os pacientes sequer haviam sido medicados com fármacos sedativos. A partir desses achados, passou-se a procurar no sistema cardiovascular as possíveis causas para a ocorrência de PCR. Embora muitos fatores possam estar envolvidos, sabe-se que o bloqueio simpático provocado pela raquianestesia provoca vasodilatação periférica acentuada, com signiicativa redução da pré-carga, o que parece ser a pedra fundamental na etiologia desses casos. Diante do bloqueio simpático, ocorre exacerbação da atividade do sistema nervoso parassimpático. A soma desses efeitos resulta em bradicardia importante e até mesmo em assistolia.
Resumen: Limongi JAG, Lins RSAM -Parada Cardiorrespiratoria en Raquianestesia.
Justiicativa y objetivos:
La raquianestesia forma parte del cotidiano de innumerables anestesiólogos. Se le considera bastante segura, aunque existan algunas complicaciones relacionadas con esa técni-ca, entre las cuales la más temida es el aparecimiento de la parada cardiorrespiratoria (PCR). El aparecimiento real de PCR relacionado con la raquianestesia, como también su etiología, todavía no han quedado completamente elucidados, lo que ha motivado la realización de este artículo.
Contenido:
Se revisaron artículos publicados en los últimos veinte años en revistas indexadas al Medline y un libro de texto. El propósito de esta revisión fue identiicar el aparecimiento de PCR relacionado con la anestesia subaracnoidea y la etiología de esos casos. Se buscó también identiicar eventuales factores de riesgo. Finalmente, las estrategias de tratamiento descritas en la literatura se revisaron para determinar la mejor conducta frente a un caso de PCR en el transcurso del bloqueo espinal.
Conclusiones: El aparecimiento de PCR relacionado con la raquianestesia es bastante variable, y parece ser menor cuando se le compara con la anestesia general. Antiguamente se creía que la PCR provenía de la hipoxemia, relacionada, principalmente, con la sedación excesiva. Sin embargo, hoy se sabe que la PCR en el transcurso de un bloqueo subaracnoideo, tiene una etiología cardiocirculatoria, que se relaciona, principalmente, con la reducción de la precarga resultante del bloqueo simpático. Existen también otros factores que aumentan el riesgo para que la PCR se desarrolle, entre los cuales merecen ser destacados: las alteraciones en el posicionamiento del paciente y la hipovolemia. Con relación al tratamiento, ha quedado bien documentado que lo más importante es que sea instituido rápidamente. Además de un agente vagolítico, debemos utilizar rápidamente un simpaticomimético, en especial la adrenalina, para minimizar los daños al paciente.
Descriptores: COMPLICACIONES: parada cardiorespiratoria; TÉC-NICAS ANESTÉSICAS, Regional: raquianestesia.
